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Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Hastalarindaki Isitme
Sisteminin Degerlendirilmesi

Evaluation of the Hearing System in Chronic Obstructive Pulmonary Disease Patients
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Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Anabilim Dali, Tekirdad, Tiirkiye
0z
Amag: Bu calismada, kronik hipokseminin kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) hastalarinda isitsel islevler tizerindeki etkisini incelemeyi

amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya solunum fonksiyon testi (SFT) yapilan ve KOAH tanisi alan 60 hasta dahil edildi. Calismada dért calisma grubu ve bir
kontrol grubu olusturulmustur. Her calisma grubu zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1) ve FEV1/zorlu vital kapasite (FVC) oranina gore belirlendi. Gruplar
hafif, orta, siddetli ve cok siddetli KOAH hastalarindan olusuyordu. Her grup 15 hastayi iceriyordu. Kontrol grubu FEV1/FVC orani >%70 olan 30
hastadan olusuyordu. Tiim hastalara saf ton odyometri ve otoakustik emisyon (OAE) testi uyguland.

Bulgular: Odyolojik degerlendirmeye gore siddetli ve cok siddetli grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p<0,01).

Sonug: Bu calismanin sonuclari, siddetli ve cok siddetli KOAH'l hastalarda isitme mekanizmalarinin da etkilenebilecegini gdstermistir. Bu calismanin
yazarlari, kronik hipokseminin isitme sistemi tzerindeki olumsuz etkilerini &nlemek icin KOAH hastalarinda hastaligin erken evrelerinde gerekli
onlemlerin alinmasi gerektigini savunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hipoksi, isitsel yolak, odyometri, otoakustik emisyonlar spontan

ABSTRACT
Aim: This study aimed to examine the effect of chronic hypoxemia on auditory functions in chronic obstructive pulmonary disease (COPD) patients.

Materials and Methods: Sixty patients who had pulmonary function test (PFT) and diagnosed with COPD were included in the study. Four study
groups and a control group were created in the study. Each study group was determined based on forced expiratory volume (FEV1) and FEV1/forced
vital capacity (FVC) ratio. Groups consisted of mild, moderate, severe and very severe COPD patients. Each group included 15 patients. The control
group consisted of 30 patients with an FEV1/FVC ratio of >70%. All patients underwent pure tone audiometry and otoacoustic emission (OAE) test.

Results: According to the audiological evaluation, a statistically significant difference was found between the severe and very severe group and
the control group (p<0.01).

Conclusion: The results of the present study showed that auditory mechanisms may also be affected in patients with severe and very severe COPD.
The authors of this study argue that necessary measures should be taken in the early stages of the disease for COPD patients to prevent the negative
effects of chronic hypoxemia on the auditory system.

Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease, hypoxia, auditory pathway, audiometry, otoacoustic emissions spontaneous
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GIRIS

Hipoksemi, kandaki kismi oksijen basincindaki (p02) azalmadir.
Bilinen hemen hemen tim akciger hastaliklarinda gordlir.
Pulmoner fonksiyonlari gdstermek icin pO2 kullanilir. Hipoksi ise
doku oksijenlenmesinde azalmadir ve hipoksemiden kaynaklanir.
Dokularda meydana gelen bu hipoksik durum, zamanla cesitli
olaylar tetikleyerek hiicrelerde yikima neden olur'.

Hipokseminin, hemodinamik ve biyokimyasal diizenleyici
mekanizmalari bozarak merkezi ve periferik sinir sistemi
lzerinde oOnemli bir olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir.
Kandaki kronik dusiik oksijen satiirasyonunun bir sonucu
olarak, merkezi sinir sisteminde adenozin diizeylerinde azalma
ve noronlarin ndrotransmiter donglsiinde bozulmalar gibi
cesitli patolojiler gozlenir**. Ayrica, kronik hipoksemiye
sekonder olarak tekrarlayan oksidatif strese bagh olarak
mikrodolasimda endotel disfonksiyonunun meydana geldigi
ve periferik sinirlere kan akisini bozarak noronal fonksiyonda
kacinilmaz hasara neden oldugu 6ne surllmustir>®.

isitme sistemi, periferik ve merkezi isitme olmak (izere iki
mekanizmadan olusur ve hipokseminin etkilerine son derece
duyarlidir. Normal bir isitsel islev icin, kokleadan isitme
korteksine gecis tam olmal ve bu sinir sistemine yeterli ve
stirekli oksijen destegi saglanmalidir’. Kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), ekspiratuvar akim hizlarinda disiise neden
olan bir hastaliktir. Ayrica, hastalarda arteriyel hipoksemiye ve
hiperkapniye neden olan diizensiz ventilasyon vardir. Bu kronik
hipokseminin bir sonucu olarak dokularda oksijen yoksunlugu
olusur ve cesitli komorbiditeler gelisebilir. Bu anormallikler,
solunum fonksiyon testleri ve arteriyel kan gazlari ile tespit
edilebilir®,

Bu nedenle bu calisma, KOAH hastalarinda goriilen kronik
hipokseminin isitme vyollarindaki transdiiksiyon ve ileti
mekanizmalarina zarar verebilecegi dustinulerek yapiimistir. Bu
calisma, kronik hipokseminin KOAH hastalarinda isitsel islevier
Uzerindeki etkisini incelemeyi ve sonuclari giincel literatur
baglaminda tartismayr amaglamaktadir.

GEREG VE YONTEM

Calisma, Tekirdag Namik Kemal Universitesi Yerel Etik
Komite'nin onayi alinarak (2015/118/11/01) {iclincii basamak
bir arastirma hastanesinde gerceklestirildi ve tiim prosediirler
insan deneyleri sorumlu komitesinin etik standartlarina
(kurumsal ve ulusal) ve 2008'de yenilendigi sekliyle 1975
Helsinki Bildirgesi'ne uygundur. Verileri bu makalede yer
alan tiim hastalardan ek bilgilendirilmis onam alinmistir. Bu
calisma, Kasim 2015 ile Subat 2016 arasinda olasi nefes darligi
on tanisiyla bir solunum fonksiyon testi (SFT) yapilan KOAH
hastalarini icermektedir. Ayni merkezin Gogus Hastaliklar
Anabilim Dali SFT Laboratuvari'nda SFT analizleri yapildi.

Tim katimeilarin kapsaml kulak burun bogaz muayeneleri
yapildi (0 ve 70 derece endoskoplarla). isitme mekanizmasi
tizerinde olumsuz etkisi oldugu bilinen rahatsizliklar (akut veya
kronik kulak burun bogaz bozuklugu olan hastalar, orta kulak
iltihabi, Ostaki borusu disfonksiyonlari, sino-nazal rahatsizliklar
vb.) ve ayrica hipertansiyon, diabetes mellitus ve kronik kalp
hastaligi gibi mikrovaskiler dolasim bozukluklar ile iliskili
oldugu bilinen kronik sistemik hastaliklar calismaya dahil
edilmedi. Calismada dort calisma grubu ve bir kontrol grubu
olusturuldu. Her calisma grubu zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1)
ve FEV1/zorlu vital kapasite (FVC) oranina gdre belirlendi.
Birinci, ikinci, t¢lncl ve dordincl gruplar sirasiyla Evre 1
(hafif) FEV1/FVC <%70 ve FEV1 >%80, Evre 2 (orta) FEV1/FVC
<%70 ve %50< FEV1 <%80, Evre 3 (agir) FEV1/FVC <%70 ve
%30< FEV1 <%50 ve Evre 4 (¢ok agir) FEV1/FVC <%70 ve FEV1
<%30 KOAH' olan hastalardan olustu (Tablo 1). Her bir grup
15 hastadan meydana geldi. Kontrol grubu ise FEV1/FVC >%70
olan 30 hastadan olustu.

Tiim hastalara saf ses odyometri ve otoakustik emisyon testi
(OAE) yapildi. Saf ses odyometri ayni odyometrist tarafindan
uluslararasi standartlara gore iki kanalli bir odyometri
kullanilarak gerceklestirildi (Interaccoustics, A/S, Danimarka).
isitme esigi 25 dBHL'den yiiksek olan hastalarin isitme kaybi
oldugu kabul edildi. isitme kaybi derecesi hafif (26 ila 40
dBHL), orta (41 ila 55 dBHL), kismen siddetli (56 ila 70 dBHL),
siddetli (71 ila 90 dBHL) ve cok ileri derece (91+dBHL) olarak
kabul edildi. OAE testi icin Madsen AccruScreen TE aleti
kullanildi (Otometrics, Danimarka). Normal dis sa¢ hiicresi
fonksiyonu, “Gecti/Net cevap” sonucuna gore belirlendi. “Sevk
et/Net olmayan cevap” sonucu olan kisiler yeniden test edildi.
Yeniden test edilme tizerine, kalici bir “Sevk et/Net olmayan
cevap” sonucu olan bireylerin sensorindral isitme kaybi oldugu
kabul edildi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel veri analizi Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) for Windows, version 17 (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA) kullanilarak yapildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda

Tablo 1. KOAH'ta hava yolu kisithligi siddetinin
derecelendirilmesi
GOLD | Siddeti Spirometri
) FEV1/FVC <0,7 ve FEV1 beklenenin %80 ve
| Hafif .
lzerinde
FEV1/FVC <0,7 ve FEV1 beklenenin >%50'si
I Orta : I’
ile <%80'i arasinda
n Adir FEV1/FVC <0,7 ve FEV1 beklenenin >%30'u
g ile <9%>50'si arasinda
v Cok agir | FEV1/FVC <0,7 ve FEV1 beklenenin <%30'u
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, GOLD: Kronik obstriktif akciger
hastaligr icin global girisim kriterleri, FEV1: Zorlu ekspiratuvar hacim, FVC: Zorlu
vital kapasite
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ki-kare (x?) testi kullanildi. Gruplari karsilastirmak icin Kruskal-
Wallis testi kullanildi. Alt gruplari karsilastirmak icin Dunn'in
coklu karsilastirma testi ve Tukey menzil testi kullanildr.
Sonuclar p<0,05 i¢in anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Doksan katiimecinin (60 KOAH hastasi ve 30 kontrol grubu)
yaslari 45 ila 74 arasinda (ortalama yas=60,6) degismekteyd,i.
Bunlar icinde 26 (%28,8) kadin ve 64 (%71,2) erkek vard.

Demografik 6zellikler acisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark g6zlenmedi (p=0,765).

Erkek ve kadin cinsiyetler arasinda isitme kaybi ve OAE sonuclari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,976,
p=0,464, p<0,05).

KOAH'a Karsi Kiiresel Girisim'e gére FEV1 (% beklenen) degeri
esas alinarak Evre 1 (hafif) KOAH FEV1/FVC <%70 ve FEV1
>0/080, Evre 2 (orta) KOAH FEV1/FVC <%70 ve %50< FEV1
<%80, Evre 3 (agir) KOAH FEV1/FVC <%70 ve %30< FEV1 <%50
ve Evre 4 (cok agir) KOAH FEV1/FVC <%70 ve FEV1 <%30 olan
hastalardan olustu. Her bir grup 15 hastadan meydana geldi.
Kontrol grubu ise FEV1/FVC >0070 olan 30 hastadan olustu.

Evre 1 (hafif) 15 hasta, Evre 2 (orta) 15 hasta, Evre 3 (agir) 15
hasta ve Evre 4 (cok agir) 15 hasta iceren KOAH gruplari ve
kontrol grubu 30 hasta i¢in yas ortalamasi sirasiyla 45,86+8,6,
46,20+8,7, 44,6048,1, 45,13+7,6 ve 45,56+7,7 yildI.

Kontrol grubundaki 30 hastanin (g, Evre 1 (hafif) KOAH'lI 15
hastanin higbiri, Evre 2 (orta) KOAH'li 15 hastanin 3'G, Evre
3 (siddetli) KOAH'li 15 hastanin 9'u ve Evre 4 (cok siddetli)
KOAH'li 15 hastanin 11'inde sensorindral isitme kaybi vardi
(isitme seviyeleri 25 dB'nin tizerindeydi) (Sekil 1).

Sekil 1. Gruplarda 25 dB'den fazla sensorindral isitme kaybi
olan hasta sayisi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
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Kontrol grubu ve hafif, orta, siddetli ve ¢ok siddetli KOAH
gruplari icin ortalama isitme esikleri sirasiyla 15,73+6,0 dBHL,
16,53+5,2 dBHL, 20,4+8,9 dBHL, 27,6+9,7 dBHL ve 42,53+17,4
dBHL idi (Sekil 2).

Odyolojik degerlendirmeye gore, kontrol grubundaki hastalar
ile hafif ve orta derecede KOAH grubundaki hastalarin
sonuglari beklenen degerlerin altinda, siddetli ve cok siddetli
KOAH grubundaki hastalarin sonuclari ise beklenenden daha
yuiksekti. Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir
fark vardi (p<0,001).

OAE testi sonuclarina gore, kontrol grubunda 30 hastadan 5'i
OAE testinde basarisiz olurken KOAH hastalarinda ise Evre 1
(hafif) 15 hastadan 2'si, Evre 2 (orta) 15 hastadan 4'l, Evre 3
(agir) 15 hastadan 12'si ve Evre 4 (cok agir) 15 hastadan 14'G
OAE testinde basarisiz oldu (Sekil 3).

Duyma Esikleri

Sekil 2. Gruplardaki isitme degerleri
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Evre 4 (gok agir) KOAH

Evre 3 (agir) KOAH

Evre 2 (orta) KOAH

Evre 1 (hafif) KOAH

Kontrol grubu

Sekil 3. Gruplardaki otoakustik emisyon testini gecemeyen
hasta sayisi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
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Hastalarin OAE sonuclarinin  degerlendirmesinde kontrol
grubu ile hafif ve orta KOAH grubundaki hastalarin sonuclari
beklenilen degerlerin altinda iken, agir ve cok agir KOAH
grubundaki hastalarin sonuglari beklenilenden ytiksek bulundu.
Kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamh
fark saptandi (p<0,001).

TARTISMA

KOAH, komorbiditeleri olan multisistemik bir hastaliktir®.
KOAH, bilissel islevler ve sozel bellek, dzellikle merkezi sinir
sistemi lizerinde dnemli etkilere sahiptir’®. KOAH'in bulgular
ve komorbiditeleri, KOAH'lilarin kronik hipoksik durumunun
tetikledigi ve birden fazla organ disfonksiyonu ile sonuglanan

akcigerlerdeki  enflamasyonun neden oldugu sistemik
"yayllma"nin sonuclarndir™.
KOAH kaynakli  hipoksemi, literatiirde aciklanan ki

hipoksemik durumdan birine girer. ilki, obstriiktif uyku
apne sendromu hastalarinda gozlendigi gibi kisa aralikli
ve tekrarlayan hipoksemi ataklari ile karakterizedir. ikinci
hipoksemik durum, daha yiiksek rakimlarda yasayanlarda
veya KOAH olan hastalarda gozlendigi gibi, kronik kalici bir
hipoksemik durumdur. Oksijen satlirasyonundaki bu kronik
azalma dokularda zamanla oksijen yoksunluguna neden
olarak hipoksiye ve uc organ hasarina neden olur. Boylece
KOAH'In sistemik etkilerini tetikler. KOAH hastalarinda,
ozellikle hastalik siddetli oldugunda ve alevlenmeler sirasinda,
dolasimdaki sitokinler, kemokin ve akut faz proteinlerindeki
artisiyla veya dolasimdaki hiicrelerin anormallikleriyle olciilen
sistemik enflamasyona ait bulgular vardir'> Hem sistemik
enflamasyon hem de kronik hipoksi, birbirini tetikleyen
mekanizmalar yaratarak periferik sinire kan akisinda azalmaya
ve oksijensiz kalmasina neden olur. Bu veriler isiginda yapilan
calismanin sonuglari, Evre 3 (siddetli) ve Evre 4 (cok siddetli)
KOAH'In sensorindral isitme kaybina neden olabilecegini
gostermektedir. Bu sonug, KOAH'a bagh hipokseminin isitme
fonksiyonu tizerinde olumsuz bir etkisi olabilecegini bildiren
literatiirdeki dnceki calismalarla tutarhdir™'%. KOAH ile isitme
sistemi arasindaki iliskiyi degerlendiren literatiir taramasinda,
ic kulaktaki arteriyel tasima mekanizmasinin koklear oksijen
rezervi ile yakindan iliskili oldugunu ve oksijen seviyesindeki
azalmanin ic kulak hicrelerini buylik olctude etkiledigini
gosteren calismalar vardir'. Ek olarak, cogu calisma, kokleaya
oksijen tedarikindeki azalmanin kokleanin islevlerini dogrudan
etkiledigini gostermistir'®'”. Diger taraftan, hipoksiye bagli
distrotion product OAE'lerinde (DPOAE'ler) ve endokoklear
potansiyel degerlerinde duslsler gdzlenmistir'®'.

Cesitli calismalar, hipoksiye maruz kalan deney hayvanlarinin
isitsel beyin sapi yanitlarinda ve kortikal isitsel uyariimis
potansiyellerinde degisiklikler bulmustur®.

Bu calismanin sonuclari, Evre 1 (hafif) ve Evre 2 (orta) KOAH'lI
hastalarin isitsel islevlerinde bozulmaya sahip olmadigini, hem
Evre 3 (siddetli) hem de Evre 4 (cok siddetli) KOAH'li hastalarda
sensorinoral isitme kaybi oldugunu gosterdi. Calismamiz boyle
bir sonuc vermesine ragmen, KOAH hastalarinda FEV1 degeri
ile isitme kaybinin ciddiyeti arasindaki baglantryi tanimlamak
icin daha fazla katilmla daha fazla calismaya ihtiyag vardir.

Calismanin Kisithiliklan

KOAH hastalarinda hipoksi acisindan isitsel yolu olumsuz
etkileyen ek risk faktorlerinin (sigara kullanimi, diyabet tip 2,
yashlik) varhigi calismanin bir kisithligi olarak degerlendirilebilir.
Bu ek risk faktorlerini dislama kriteri olarak kullandigimizda,
literatlirde belirtildigi gibi sigara icmeyen KOAH hasta
grubunun 9%20'sini olusturan bir popiilasyonla calismaya
devam etmemiz gerektigini belirtmek isteriz*".

SONUG

Sonuc olarak, KOAH'a bagli kronik hipoksemiden muzdarip
hastalar icin viicudun vaskiiler ve sinir yapilarinda ileri
diizeyde disfonksiyon riskinin kacinilmaz olduguna dair ikna
edici kanitlar vardir. Bu calismanin sonuclari, siddetli ve
cok siddetli KOAH'lI hastalarda isitme mekanizmalarinin da
etkilenebilecegini gostermistir. Bu ¢alismanin yazarlari, kronik
hipokseminin isitme sistemi {izerindeki olumsuz etkilerini
onlemek icin KOAH hastalarinda hastaligin erken evrelerinde
gerekli 6nlemlerin alinmasi gerektigini savunmaktadirlar.
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